
EL ESCENARIO

L a ortodoncia opera en la región craneofacial me-
diante la aplicación intencional de fuerzas, para
corregir malposiciones dentales y otras irregula-

ridades. Estas fuerzas, que son controladas, generan
respuestas biológicas en las células y los tejidos por
procesos como la transducción y las señales interce-
lulares. Esto ocurre a toda edad, pero el escenario
biopsicosocial del adulto difiere del de niños y ado-
lescentes como consecuencia natural de la madura-
ción psíquica y del envejecimiento orgánico.

En esta sección se reseñan la histología y la histo-
fisiología de los tejidos duros y blandos involucrados
directamente en el movimiento dental ortodóntico, el
tejido conectivo del periodonto de inserción y también
el periodonto de protección, que acompaña a los fenó-
menos del desplazamiento dental. Sin embargo, las
fuerzas ortodónticas ejercen efectos sobre otras es-
tructuras craneofaciales, como la articulación tempo-
romandibular, las suturas faciales y craneales, los
músculos, la lengua y la vía aérea superior.

Periodonto de protección

El periodonto de protección está compuesto por
la encía y la unión dentogingival. 

Encía

Forma parte de la mucosa masticatoria, junto con
la mucosa del paladar. La parte de la encía que se ve
durante el examen clínico (fig. 1-1) es el epitelio gin-
gival de origen ectodérmico, un epitelio plano estra-
tificado ortoqueratinizado o paraqueratinizado según
la zona que se considere. El color rosado normal de

la encía se debe a que se transparenta el corion gin-
gival subyacente, vascularizado. El epitelio gingival es
avascular y se nutre a través del complejo basal. Las
células que integran este epitelio son los queratino-
citos, que se descaman continuamente en la cavidad
bucal y se renuevan por mitosis en el estrato basal.
Las células nuevas migran hacia la superficie gingival
y en ese camino experimentan modificaciones mor-
fológicas y funcionales dentro de ellas y en el com-
plejo de unión con las células vecinas. La superficie
bucal de la capa más externa de queratinocitos no es
lisa sino que tiene surcos, valles y crestas de diver-
so grado.

También se encuentran en el epitelio gingival otras
células, en una proporción mucho menor y con dis-
tintas funciones, a saber: a) células de Langerhans,
presentadoras de antígenos, que forman parte del sis-
tema de defensa inmunológica, b) células de Merkel,
vinculadas con un filete nervioso; son neurosensoria-
les, c) melanocitos, células dendríticas que producen
melanina, la cual pasa a los queratinocitos por secre-
ción paracrina y es en parte responsable de la pig-
mentación gingival. Estos tres tipos de células tienen
un origen embriológico diferente del de los querati-
nocitos. También se halla en el epitelio una población
infiltrada y transitoria de leucocitos.

Por debajo del epitelio gingival se encuentra el co-
rion, un tejido conectivo denso, fibroso. Sus fibro-
blastos producen las fibras colágenas que se agrupan
en haces en torno del diente y en relación con el pe-
riostio y la cresta ósea alveolar (fig. 1-2). Otras célu-
las son los macrófagos y los mastocitos. En el corion
se hallan vasos sanguíneos y linfáticos y nervios.

Entre el epitelio y el corion gingival se establece
una relación por medio de papilas coriales delomor-
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fas (con límites bien formados) o adelomorfas, según
el área que se considere.

En sentido apicororonario, la encía está estructu-
rada en: a) encía marginal/libre, con una vertiente
bucal y una vertiente dental o epitelio del surco y b)
encía adherida (al periostio).

Entre el diente y la encía normalmente se halla un
surco gingival de escasa profundidad (2 mm o menos),
que contiene líquido crevicular. Este líquido segregado
por las células epiteliales es diferente de la saliva y pue-
de estudiarse con la toma de muestras con pipetas o pa-
pel absorbente; en este líquido se expresan moléculas
indicadoras de actividad fisiológica o patológica del pe-
riodonto de inserción y del periodonto de protección.

El epitelio del surco forma parte de la unión den-
togingival y su epitelio es no queratinizado.

Epitelio de unión

Al igual que el epitelio del surco, es un epitelio no
queratinizado. Vincula la encía con el diente, ya sea
con el esmalte o, en el caso de que exista recesión
gingival, con la conexión cementoadamantina o con el
cemento. Es como un sello estanco para el periodon-
to de inserción. Tiene forma triangular: su base es el
fondo del surco gingival, un lado mira hacia el corion
gingival con el que se relaciona mediante la lámina
basal externa y el otro lado se fija al diente: es la lá-
mina basal interna.

Los queratinocitos del epitelio de unión se dispo-
nen de modo distinto al del resto del periodonto de
protección, con una capa basal con hemidesmosomas
que la vinculan con la lámina basal externa, células
suprabasales y células superficiales descamativas en el
fondo del surco gingival. Estas células poseen abun-
dantes lisosomas. 

La lámina basal interna también se vincula con el
epitelio de unión por medio de hemidesmosomas. La
adhesión al diente ocurre por moléculas denomina-
das lamininas y también opera una atracción de tipo
electromagnético entre los cristales de los tejidos du-
ros del diente y la basal interna. Factores patológicos
como la presencia de placa, subproductos bacteria-
nos, enzimas de los leucocitos, fuerzas aplicadas den-
tro del surco pueden generar la desinserción del epi-
telio de unión y la consiguiente profundización del
surco, que pasa a ser bolsa gingival.

Periodonto de inserción

Es aquí donde van a ejercerse directamente las
fuerzas ortodónticas. El periodonto de inserción está
formado por el cemento radicular del diente, el liga-
mento periodontal y el hueso alveolar y constituye el
sostén del diente dentro de los maxilares; normal-
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FIG. 1-1. Partes de la encía: encía libre (EL) y encía adherida (EA). Entre los dientes se halla la encía interdentaria o papilas interdentales. CCA, conexión ce-
mentoadamantina. CMG, conexión mucogingival entre la mucosa alveolar y la encía. 

FIG. 1-2. Fibras colágenas gingivales. La mayoría de estas fibras se dispo-
nen en grupos de haces con una orientación clara. De acuerdo con su in-
serción y recorrido dentro del tejido conectivo del corion, los haces orienta-
dos de la encía se dividen en los siguientes grupos: FDG, fibras dentogin-
givales o gingivodentales; FC, fibras circulares; FT, fibras transeptales; FDP,
fibras dentoperiósticas o periostiodentales. SG, surco gingival. 



mente no es una estructura rígida e inamovible, sino
que permite que las fuerzas naturales intrínsecas mo-
difiquen su forma para luego recuperarla.

Estos tres tejidos tienen un mismo origen en el sa-
co dentario del folículo dental, de estirpe mesenqui-
mática (fig. 1-3).

Cemento 

El cemento es un tejido duro dentario que sirve co-
mo anclaje para las fibras del ligamento periodontal,
que se extienden entre él y el hueso alveolar. Posee fi-
bras colágenas intrínsecas, de su matriz orgánica mine-
ralizada y fibras extrínsecas, que son las del ligamento
periodontal. El cemento se forma por acción de los ce-
mentoblastos que segregan la matriz orgánica que los
rodea; cuando la matriz se mineraliza pasan a denomi-
narse cementocitos y residen en lagunas cementocíticas.
Los cementocitos poseen numerosas prolongaciones
que miran hacia el espacio periodontal, de donde reci-
ben su nutrición. Las prolongaciones se conectan entre
sí en los conductos calcóforos, de manera similar a lo
que ocurre en el hueso compacto. El cemento primario
es acelular y está en los dos tercios coronarios de la
raíz; el cemento secundario es celular, se halla en el ter-
cio apical y tiene aposición continua para compensar el
desgaste que ocurre en el borde incisal o la cara oclu-
sal de los dientes.

Ligamento periodontal

El ligamento periodontal es un tejido conectivo fi-
broso alojado en el espacio periodontal, limitado por
el cemento y el hueso fasciculado de la apófisis alveo-
lar. Sus células principales son los fibroblastos, que
también actúan como fibroclastos en la renovación
del ligamento. Posee además mastocitos, macrófagos,
vasos sanguíneos y linfáticos, pericitos, nervios, ce-

mentoblastos y osteoblastos, restos epiteliales de Ma-
lassez. Las fibras periodontales se agrupan en haces
cuyas diferentes direcciones (fig. 1-4) corresponden a
las fuerzas fisiológicas que deben resistir. Las fibras
son de colágeno I y además hay fibras de oxitalano
(parecidas a las elásticas) cerca de los vasos, las cua-
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FIG. 1-3. Diferenciación celular en los tejidos periodontales. En el ligamento periodontal hay células madre o “stem-cells” multipotenciales. La expresión del fac-
tor de ligado nuclear para el “gen maestro osteogénico” (cbfa a) es un acontecimiento clave que orienta la diferenciación según las vías respectivas, hasta formar
osteoblastos, cementoblastos y fibroblastos, es decir, las células clave del periodonto de inserción. En esta progresión influyen también el ambiente físico, los fac-
tores de crecimiento y las citocinas. La diferenciación celular ocurre durante la formación de los dientes, el movimiento ortodóntico, la reparación periodontal, etc.   

FIG. 1-4. Dibujo esquemático de un canino inferior en su alvéolo. Se observa có-
mo el ligamento periodontal se ubica entre el hueso alveolar propiamente dicho
(HA) y el cemento radicular (CR), con lo que constituye la articulación alveolo-
dentaria. Los haces de fibras colágenas del ligamento periodontal se sistemati-
zan en los siguientes grupos: FCA, fibras de la cresta alveolar; FH, fibras hori-
zontales  o de transición; FO, fibras oblicuas o principales; FA, fibras apicales.



les discurren en sentido apicocoronario, es decir, per-
pendicular al de las fibras periodontales.

Las fibras periodontales se insertan en el hueso
y en el cemento a modo de fibras “perforantes” o de
Sharpey, pero en rigor de verdad, las fibras se inser-
tan antes de que se mineralicen estos tejidos y de
este modo quedan ancladas y conforman el aparato
de inserción dental. 

En el sentido del eje dental mayor y desde la super-
ficie dental hasta el hueso, el ligamento se divide en tres
zonas concéntricas: zona cementógena, zona central por
donde discurren vasos y nervios y zona osteógena.

El ligamento periodontal se comunica directamente
con la médula ósea contenida en el hueso alveolar a
través de perforaciones de la pared del alvéolo. La ac-
ción amortiguadora de las fuerzas masticatorias la ejer-
cen principalmente las fibras periodontales, pero en es-
ta función de tipo hidráulico coopera el líquido del te-
jido periodontal, que egresa hacia los espacios medu-
lares al ser comprimido el ligamento y reingresa en el
espacio periodontal cuando esa compresión cesa.

En el ligamento periodontal, con sus vasos y ner-
vios, células resortivas, células defensivas y stem cells
mesenquimáticas, neurotransmisores, citocinas, inter-
leucinas y otras moléculas de señal, es donde ocurren
los principales acontecimientos del movimiento den-
tal ortodóntico, conocidos desde fines del siglo XIX y
discriminados en acontecimientos del lado de com-
presión y del lado de tracción.

Hueso alveolar

Los maxilares consisten en un hueso basal y apó-
fisis alveolares dependientes de la formación y per-
manencia de los dientes. Estas apófisis se forman por
osificación directa o intramembranosa y constan de
tablas de hueso compacto, hueso esponjoso con es-
pacios medulares que contienen médula ósea, reves-
timiento externo de periostio e interno de endostio.

Nos detendremos especialmente en este tejido,
complejo en extremo, que regula su masa y su arqui-
tectura para satisfacer dos necesidades críticas: una es-
tructural y la otra, metabólica. Los huesos sirven de
protección de órganos vitales, inserción muscular y re-
servorio mineral que contiene el 99% del calcio total
del cuerpo, el 85% del fósforo y el 66% del magnesio. 

Las aberraciones metabólicas, como la hipocalce-
mia, el hiperparatiroidismo, las endocrinopatías y el
envejecimiento, ponen en riesgo la integridad estructu-
ral del esqueleto para asegurar la homeostasis cálcica. 

La homeostasis mineral se logra por vía de la remo-
delación ósea (formación y resorción simultáneas), un
proceso metabólico complejo y estrictamente regulado.

Base celular de la remodelación ósea

El tejido óseo es un tejido conectivo mineralizado
altamente especializado, metabólicamente activo e in-
trínsecamente capaz de adaptarse a cambios sutiles
en su ambiente físico, es decir, mecánico o eléctrico. 

La capacidad del esqueleto para adaptarse a cambios
en su medio metabólico o mecánico se logra con su so-
fisticada e integrada red de células osteorreguladoras.
Estas células, osteoblastos, osteocitos y osteoclastos, se
hallan en todas las superficies óseas excepto en los se-
nos paranasales del esqueleto adulto, estructuras quizá
demasiado especializadas como para acomodar fluctua-
ciones físicas o metabólicas. Esta red celular o sincitio
media en el balance de la remodelación esquelética.

Los osteoblastos son células cúbicas interconectadas
por procesos citoplasmáticos con nexos o gap junctions
y se presentan en una capa única y continua sobre las
superficies óseas. Esta característica ayuda a diferenciar-
los de las células osteoprogenitoras mesenquimáticas
(preosteoblastos), que son planas. Estos dos tipos celu-
lares en conjunto se denominan “células de revesti-
miento óseo”. Estas células de revestimiento permiten el
aislamiento selectivo de la superficie mineralizada res-
pecto del medio extracelular, lo cual es crítico para la
iniciación de la mineralización o de la resorción.

La función principal del osteoblasto es la de sin-
tetizar osteoide (o prehueso), que está formado por
colágeno de tipo I y proteoglucanos. La vida funcio-
nal media del osteoblasto en los seres humanos lle-
ga a 8 semanas y en promedio es de 15 días. El os-
teoblasto activo típico deposita 0,5 a 1,5 μm de 
osteoide por día. Los osteoblastos remanentes des-
pués de la mineralización del osteoide disminuyen su
secreción de colágeno y de fosfatasa alcalina y se tor-
nan en osteocitos.

Los osteocitos son esenciales para la regulación me-
tabólica del tejido óseo. Están alojados en lagunas os-
teocíticas e interconectados por una red de canalículos
calcóforos (fig. 1-5), que son vías ideales para la comu-
nicación química, eléctrica y de líquidos a través de la
densa matriz ósea. Esta red proporcionalmente enorme
permite el intercambio de nutrientes y minerales, esen-
cial para el control homeostático del esqueleto.
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FIG. 1-5. El dibujo ilustra cómo los osteocitos (OC) del hueso mineralizado
se comunican por medio de canalículos o conductillos (CAN) con los osteo-
blastos (OB) situados en la superficie del hueso.



Los osteoclastos son células grandes multinucleadas
que se encuentran en cavidades festoneadas irregulares
denominadas lagunas de Howship (fig. 1-6) o conos de
corte (fig. 1-7). Estas células gigantes pueden recorrer
hasta 100 μm por día y resorber una cavidad de
300 μm de diámetro que contiene 200.000 μm3 de
hueso. Dentro de este volumen de hueso resorbido de-
saparecerán 3-6 osteocitos y se requieren 7-10 generacio-
nes de osteoblastos para rellenar el espacio de resorción.

Los osteoclastos se forman por agregación de mo-
nocitos circulantes de la sangre. 

¿Cómo operan los osteoclastos? El citoplasma de un
osteoclasto activo a menudo es esponjoso debido a la
cantidad de vacuolas digestivas y de numerosos cuer-
pos lisosómicos que contienen hidrolasas ácidas de-
mostrables con histoquímica. Cuando estos ácidos en-
tran en contacto con la matriz ósea, degradan el anda-
miaje mineral por medio de un complicado proceso de
disolución química. En resumen, consiste en que la an-
hidrasa carbónica intracelular degrada el ácido carbó-
nico para producir iones hidrógeno. Estos protones son
eliminados en forma activa de la célula por vía de una

bomba de protones. Los protones se acumulan en un
espacio subosteoclástico limitado; el pH de este mi-
croambiente disminuye hasta un nivel suficiente para
disolver la fase mineral de la matriz (pH 2-4) y activar
las enzimas hidrolíticas del osteoclasto. La matriz orgá-
nica remanente es disuelta después por las enzimas li-
sosómicas (p. ej., catepsina B) liberadas a través del
borde fruncido del osteoclasto y solo queda la cavidad
de resorción vacía. El proceso es autorregulado. 

Estructura del hueso alveolar

Los alvéolos se originan junto con el resto del pe-
riodonto de inserción y consisten en una tabla vesti-
bular de hueso compacto laminar y haversiano de
origen perióstico y de origen medular en el interior
(Erausquin, 1960). Por dentro se halla hueso espon-
joso, con trabéculas rodeadas por médula ósea hema-
topoyética o adiposa contenida en cavidades revesti-
das por endostio. Las trabéculas tienen distinta dis-
posición en los maxilares superior e inferior. Hacia la
superficie dental se encuentra de nuevo una cavidad
compacta de origen medular fusionada y, por último,
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FIG. 1-6. Dibujo ilustrativo de la función del osteoclasto. Esta célula multinucleada se forma por agregación de monocitos. 

FIG. 1-7. El cono de corte/relleno tiene una cabeza
de osteoclastos que cortan a través del hueso y una
cola de osteoblastos que forman una nueva osteo-
na secundaria.



una de origen periodontal. Esta última tiene lamini-
llas paralelas a la superficie alveolar, está perforada
por aberturas de los espacios medulares y contiene fi-
bras de Sharpey insertadas, haces del ligamento pe-
riodontal que están calcificados. Por la presencia de
estos haces, la parte inervada del alvéolo óseo se de-
nomina hueso fasciculado. Esta cara alveolar interna
también se denomina lámina dura por la radioopaci-
dad que exhibe, que en verdad no se debe a una den-
sidad mineral mayor del hueso, sino a la sumatoria
de planos representados en la radiografía.

Irrigación e inervación del periodonto de inserción

Irrigación: las ramas alveolodentarias de las arte-
rias dentarias superior e inferior emiten ramas deno-
minadas arteriolas terminales, que se capilarizan. El
retorno sanguíneo tiene lugar por vénulas poscapila-
res. En los tejidos nacen, en “fondo de saco”, los lin-
fáticos que drenan el ligamento periodontal. Los vasos
ingresan en el espacio periodontal desde el hueso y
forman plexos, uno en torno de la raíz, como si los va-
sos fueran los alambres de un cesto para papeles, y
otros en el corion gingival, el plexo gingival. Este últi-
mo actúa como órgano linfoideo defensivo debajo del
epitelio de unión. Su función en las apófisis alveolares
se asemeja a la del anillo linfático de Waldeyer en la
protección de la orofaringe y la rinofaringe.

La irrigación sanguínea del ligamento periodontal
es esencial en el movimiento dental ortodóntico, pues
su alteración por isquemia retarda el proceso. Esto de-
be considerarse en relación con la intensidad de las
fuerzas aplicadas.

Inervación: los nervios, mielínicos y amielínicos,
ingresan en el espacio periodontal a través de la re-
gión apical y también desde las paredes laterales del
alvéolo. Los nervios sensitivos son ramas del nervio
trigémino. También hay filetes autonómicos que van a

la túnica muscular lisa de los vasos para regulación
del calibre vascular de arteriolas y vénulas. 

La inervación del diente, del periodonto de inser-
ción y del periodonto de protección es sensitiva. La
transmisión del estímulo nervioso hacia el sistema
nervioso central ocurre a diferentes velocidades según
el tipo de fibra nerviosa. Las terminaciones nerviosas
libres son despolarizadas por estímulos, como la pre-
sión y los cambios de temperatura. Son mecanocep-
toras y nociceptoras.

Los nervios de la región dental no solo tienen fun-
ción sensitiva, protectora y motora para el músculo
liso vascular: las moléculas neurotransmisoras libera-
das en la matriz del tejido conectivo ejercen efectos
quimiotácticos, hecho importante durante el movi-
miento dental ortodóntico.

ALTERACIONES TISULARES DURANTE 
EL MOVIMIENTO ORTODÓNTICO

Efecto de las fuerzas terapéuticas sobre
las células y los tejidos

Antes de proseguir con el tratamiento de los te-
mas biológicos específicos conviene incluir las si-
guientes definiciones estipuladas por la American As-
sociation of Orthodontists en 1981.

La ortodoncia es el área de la odontología que se ocu-
pa de la supervisión, la guía y la corrección de las estruc-
turas dentofaciales en crecimiento y maduras, incluidas
aquellas situaciones que requieren el movimiento de dien-
tes o la corrección de relaciones deficientes y malformacio-
nes de estructuras, por medio del ajuste de las relaciones
entre los dientes y de los dientes con los huesos faciales,
por la aplicación de fuerzas exógenas y/o estimulación y
reorientación de las fuerzas funcionales dentro del comple-
jo craneofacial. La ortodoncia es una terapia ortopédica.

A continuación se reseñan las fuerzas terapéuticas
que se ejercen en el tratamiento ortodóntico, las que se
generan naturalmente y las disfuncionales o patológicas.

Durante toda la vida es posible que ocurran o que
se produzcan ajustes en la posición de los dientes,
porque los componentes del periodonto se remode-
lan continuamente. Algunos movimientos ocurren en
forma espontánea y otros se introducen con una fi-
nalidad terapéutica (figs. 1-8 y 1-9).

Fuerzas naturales fisiológicas

En el sistema estomatognático actúan: 1) fuerzas
naturales fisiológicas originadas en los músculos mas-
ticatorios, 2) en determinados períodos se generan
fuerzas intrínsecas, eruptivas, provenientes del propio
diente y de su periodonto y fuerzas para la migración
dental, compensadora de desgastes en las superficies
masticatorias de los dientes y de los puntos o facetas
de contacto interdental, 3) fuerzas de la musculatura
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FIG. 1-8. El modelado ortodóntico del hueso ocurre a lo largo de las super-
ficies del ligamento periodontal y del periostio. La remodelación o recam-
bio se produce dentro del hueso alveolar, a lo largo de la línea de fuerza a
ambos lados del diente.



intrabucal y peribucal que intervienen en las funcio-
nes de fonación, deglución y respiración.

Fuerzas anormales – disfunciones

En ocasiones, en el sistema estomatognático se
producen fuerzas que pese a ser naturales pueden ser
nocivas para la postura y la relación de las bases
óseas, la oclusión, la posición de los dientes y el equi-
librio de la articulación craneomandibular. Entre ellas
se hallan la interposición lingual, la succión digital,
los contactos prematuros, el bruxismo, el rechinar de
los dientes y la oclusión traumática. A nivel de los
dientes, estas fuerzas son absorbidas por el periodon-
to y transmitidas al hueso.

Fuerzas terapéuticas

Para alterar la posición de los dientes, la postura
mandibular y la morfología y el crecimiento craneofa-
cial pueden introducirse fuerzas terapéuticas. Éstas
son funcionales cuando utilizan la energía resultante de
las contracciones musculares para alterar y dirigir ac-
tividades fisiológicas, estructuras craneofaciales, creci-
miento y desarrollo. Las fuerzas mecánicas son artifi-
ciales y provienen de dispositivos creados por el clí-
nico (arcos, resortes, magnetos, elásticos, tornillos)
que actúan para producir modificaciones en la biolo-
gía tisular, cuyo resultado son modificaciones en la po-
sición, la forma y las estructuras.

Las fuerzas se estudian por la mecánica y existen
textos de biomecánica aplicada a la ortodoncia, por
ejemplo el de Nanda, que se pueden consultar en lo

que respecta a los aspectos teóricos y prácticos; sin em-
bargo, como orientación, para el diseño de un aparato
ortodóntico deben tomarse en cuenta: 1) la magnitud,
el sentido y la duración de la fuerza, 2) la forma en que
se disipa la fuerza durante el movimiento dental, 3) la
dirección de la fuerza aplicada, 4) la distribución de la
presión creada en el ligamento periodontal, relacionada
con la topografía de la superficie alveolar.

Las fuerzas aplicadas al diente en ortodoncia son
mediadas por el ligamento periodontal y dan por re-
sultado la remodelación de los tejidos periodontales.
En rigor de verdad, lo que hace la ortodoncia es mo-
dificar en última instancia el proceso natural de la re-
modelación ósea para dar cabida a los dientes en la
posición planeada.

Movimiento dental ortodóntico

El principio de que al aplicar una fuerza sobre un
diente se produce resorción ósea en el área de com-
presión y aposición ósea en el área de tensión, de la
cual resulta movimiento dental ortodóntico, se enun-
ció hace más de 160 años.

Estas modificaciones ocurren para mantener la es-
tructura y el espesor del ligamento periodontal. No se
trata de que el diente simplemente se desplaza a tra-
vés del hueso, sino que las estructuras de sostén se
mueven con el diente.

Las fuerzas ejercidas se clasifican del siguiente mo-
do por sus efectos biológicos (Schwarz, 1932):

• Primer grado: fuerza leve y rápida que no produce
efectos duraderos en el periodonto de inserción.
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FIG. 1-9. Acoplamiento funcional de células en el
hueso humano por intermedio de señales (molé-
culas) de origen endocrino, paracrino o autocrino.



• Segundo grado: fuerza inferior a la presión sanguí-
nea capilar (20-26 g/cm2) a nivel del ligamento pe-
riodontal. Produce resorción ósea directa en el área
de presión. Al cesar, el periodonto de inserción re-
torna a la normalidad, sin resorción radicular.

• Tercer grado: fuerza superior a la presión capilar
que origina isquemia por la compresión del liga-
mento periodontal, áreas de necrosis del tejido
óseo y resorción radicular.

• Cuarto grado: fuerza tan intensa que produce re-
sorción a distancia (socavante o indirecta) y com-
promiso pulpar por lesión del paquete neurovas-
cular a nivel del ápice radicular.
De esto se puede deducir que las fuerzas leves y

continuas que no superan el nivel de presión capilar
serían las más favorables.

Sin embargo, en un trabajo de 1944, Oppenheim
llegó a la conclusión de que las fuerzas intermitentes
son las más adecuadas, ya que su duración no es su-
ficiente para causar problemas en el ligamento perio-
dontal. Por eso se recomienda utilizar también fuer-
zas en períodos de activación distantes para mover
los dientes sin efectos iatrogénicos.

Las características histológicas que acompañan a las
modificaciones generadas por las fuerzas ortodónticas
incluyen: cambios en el número y el tipo de células, al-
teraciones vasculares y en la matriz extracelular

En el movimiento dental ortodóntico interviene el
mecanismo de transducción, es decir, la conversión de
una fuerza física (mecánica, electrostática) en una res-
puesta biológica.

Las señales iniciadoras de cambios metabólicos
en las células y los tejidos periodontales son: altera-
ción del flujo sanguíneo y linfático, cambios de pre-
sión y volumen en el espacio periodontal, distorsión
de moléculas de la matriz, distorsión de la membra-
na plasmática y el citoesqueleto, efectos bioeléctricos
generados por estrés (flexión del hueso) inducido
mecánicamente en las fibras colágenas y en los cris-
tales de hidroxiapatita (las cargas electronegativas pro-
ducen osteogénesis, mientras que las cargas positivas se
perciben en las superficies convexas y dan lugar a re-
sorción), influencias hormonales, fenómenos inflama-
torios y otros acontecimientos nerviosos e inmuno-
celulares. 

En la actualidad se están investigando moléculas
de señal exógenas, que pueden administrarse por in-
yección local para acelerar el movimiento ortodónti-
co (PTH, prostaglandinas, etc.), pero los trabajos aún
no están en la fase clínica.

Fenómenos en el lado de compresión

Los monocitos, células circulantes de la sangre,
salen de los vasos y se agregan para formar una cé-
lula multinucleada especializada en la resorción: el
osteoclasto.

Los osteoclastos actúan en las lagunas de Howship
(véase antes, “Base celular de la remodelación ósea”)

y crean espacio para el movimiento dental, por resor-
ción ósea. Aparecen pocas horas después de iniciada
la aplicación de la fuerza. En el ligamento ocurre ade-
más una proliferación vascular (mediada por factores
de crecimiento como el factor endotelial de creci-
miento vascular, VEGF) y alta actividad celular. Se
produce el recambio de fibras colágenas periodonta-
les; en este proceso, los fibroblastos también actúan
como fibroclastos.

Fenómenos en el lado de tensión

Aquí se produce un aumento de las células 30-40
horas después de la aplicación de la fuerza ortodón-
tica. Hay un gran recambio de elementos fibrosos por
macrofagia y fagocitosis que realizan los fibroblastos/
fibroclastos y dilatación vascular.

A medida que las fibras se estiran, se deposita una
matriz orgánica no mineralizada en estrecha relación
con la pared alveolar: es el osteoide depositado por
los osteoblastos del tercio osteógeno del periodonto.
La mineralización del osteoide se produce en forma
progresiva, en capas, desde las más profundas hasta
las más superficiales. También puede observarse un
depósito de cemento sobre la raíz. 

Hialinización

La hialinización es una complicación que retarda el
movimiento del diente; cuando la fuerza ejercida es ex-
cesiva y de larga duración, la topografía alveolar per-
mite puntos de alta presión por la relación fuerza/su-
perficie. La membrana periodontal responde con una
degeneración local y una necrosis estéril en lugar de
hacerlo con la proliferación y la diferenciación celular
que podrían efectuar la reconstrucción necesaria para
la reubicación del diente. La isquemia periodontal es el
principal factor etiológico de este proceso.

La zona hialinizada se forma en uno o dos días.
Mientras subsiste, el diente no se mueve; esta situa-
ción perdura hasta que el tejido dañado es eliminado
y la pared alveolar adyacente es resorbida. 

La resorción ósea ulterior a la hialinización es de tipo
indirecto o socavante, porque las células intervinientes
derivan de los espacios medulares del hueso esponjoso.

La hialinización acontece en los tejidos periodon-
tales en tres fases: degeneración hística, eliminación
del tejido desorganizado y restauración de los tejidos
de sostén. La hialinización y la resorción ósea indi-
recta son más perjudiciales que la resorción directa
en cuanto a pérdida ósea y resorción radicular; la
magnitud del daño posible es impredecible. 

Otros cambios histológicos

Las fuerzas aplicadas a los dientes también pueden
producir cambios a distancia, por ejemplo, en el pe-
riostio, el endostio, las suturas craneofaciales y posi-
blemente en los cóndilos mandibulares. Una explica-
ción completa del movimiento dental debe incluir los
mecanismos de la remodelación ósea en los espacios
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medulares, alteraciones gingivales y transmisión de
fuerzas a áreas distantes.

Conclusión

El profesional debe seleccionar un nivel de fuer-
zas y un aparato que sean eficaces, eficientes y segu-
ros. El control regular del progreso del tratamiento es
esencial para poder alterar las fuerzas y los aparatos
según necesidad.

Tipos de movimientos dentarios (fig. 1-10)

Antes de analizar brevemente algunos tipos de
movimiento es importante recordar que, desde el
punto de vista biomecánico, los dientes que reciben
fuerzas ortodónticas tienen un centro de resistencia
(Cres) y un centro de rotación (Crot). El Cres es el pun-
to del diente donde una fuerza única producirá des-
plazamiento, es decir que todos los puntos del dien-
te se moverán en líneas rectas y paralelas. En dientes
unirradiculares, el Cres está situado a lo largo del eje
mayor del diente (entre la cresta alveolar y el ápice),
entre el tercio medio y el tercio cervical. En dientes
multirradiculares, el Cres está situado en la región de
la furcación.

El centro de rotación Crot es el punto en torno del
cual un diente gira a partir de la aplicación de una fuer-
za. El Cres no puede ser modificado por fuerzas ortodón-
ticas; en cambio, se puede seleccionar la forma de apli-
cación de la fuerza para determinar el centro instantáneo
de rotación. En la mayoría de los movimientos dentarios
aparece una serie de diferentes centros de rotación.

Inclinación

La inclinación da por resultado una alteración no
uniforme del alvéolo. Puede ser controlada o incontro-
lada o pendular. Origina resorción ósea en la cresta al-
veolar de un lado, en la dirección de la fuerza y en el
lado opuesto el alvéolo, a la altura del ápice dental.

Es el movimiento dental en el que la angulación
del eje mayor del diente es modificada.

Traslación pura

La traslación pura ocurre cuando el Crot del movi-
miento dental se sitúa en el infinito. Cada punto del
diente se mueve paralelo a la dirección de la fuerza,
siguiendo una línea recta. La fuerza se distribuye de
manera uniforme por todo el alvéolo en el lado 
de compresión y su correspondiente lado de tensión.

Es el movimiento horizontal del diente (con res-
pecto a la apófisis alveolar) en el que la inclinación
axial de la raíz no es modificada.

Rotación

El diente gira en torno de su Cres. La corona se mue-
ve para un lado y la raíz para el lado opuesto. Aquí el
Crot es el eje mayor del diente. Es un movimiento poco
nocivo desde el punto de vista de la resorción, pero la

recidiva es frecuente. Constituye una de las indicacio-
nes de la fibrotomía para prevenir la recurrencia.

Intrusión y extrusión

La intrusión es un proceso de cambio de la relación
del diente con el hueso vecino, obtenido por un mo-
vimiento de reimplantación del diente en el alvéolo. Re-
quiere fuerza ligera y persistente, cuyos efectos son len-
tos. Tómese en cuenta la forma cónica de la raíz dental,
típica de la gonfosis, que es la definición anatómica de
articulación alveolodentaria. Gracias a esa forma cóni-
ca, la intrusión puede llegar a comprimir en exceso las
paredes alveolares, con efectos adversos. Por esta ra-
zón, el movimiento debe ser lento y con fuerzas leves. 
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FIG. 1-10. Tipos de movimiento dental ortodóntico. A, inclinación. B,
traslación en masa. C, extrusión. D, intrusión. E, rotación de un diente
multirradicular.
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La extrusión, también llamada “erupción forza-
da”, es el movimiento más fácil de conseguir por-
que el diente se desplaza en el mismo sentido que
el de su erupción. Cuando un diente pierde su an-
tagonista, la extrusión ocurre naturalmente (sobree-
rupción). La neoformación del alvéolo acompaña a
la erupción, pues se produce tracción en todas las
paredes. 

LA ORTODONCIA EN ADULTOS 
Y LAS MODIFICACIONES TISULARES
QUE EL PASO DE LOS AÑOS PRODUCE
EN EL SISTEMA ESTOMATOGNÁTICO 

El ambiente extrauterino en el que viven las perso-
nas después de nacer provee para la subsistencia, pe-
ro también para el deterioro orgánico ineludible des-
de ese momento. En la vida posnatal, los sistemas or-
gánicos experimentan crecimiento y degeneración en
una proporción variada (fig. 1-11) y el sistema esto-
matognático responde ante el estrés que generan sus
funciones (fig. 1-12).

El crecimiento (aumento de tamaño) y el desarro-
llo (que también incluye cambios en la forma y en las
funciones) se producen de un modo diferencial en la
infancia y en la adolescencia. Al concluir ésta, el ser
humano es adulto. La duración de la vida humana se
ha prolongado notablemente desde fines del siglo XIX
por causas bien conocidas, como lo prueban los es-
tudios demográficos. Las condiciones imperantes
también causan modificaciones en la fisiología, como
el adelantamiento de la menarca, y modificaciones
antropométricas demostrables. Estos dos factores son
significativos en ortodoncia.

Aquí solo se han de considerar las modificaciones
que el paso de los años acarrea en personas sanas,
sin hábitos parafuncionales ni patología bucodental. 

Los dientes experimentan desgaste del esmalte por
la función masticatoria. Ese desgaste normal ocurre en
las superficies incisales y oclusales de las respectivas
piezas dentales. Además se desgastan los puntos de
contacto, transformándose en facetas; este desgaste se
compensa por la existencia de la migración mesial, ac-
tivadas por el sistema de fibras transeptales que rodean
a los dientes y llegan desde el lado derecho y el lado
izquierdo, hasta la línea media, entre los incisivos cen-
trales o sus equivalentes. Las superficies dentales ex-
puestas a menudo muestran pigmentaciones exógenas
o endógenas. La pulpa dental, tejido conectivo especia-
lizado, se hace más fibrosa y el espacio pulpar se re-
duce por el depósito de dentina secundaria.

La mucosa bucal no masticatoria puede experimen-
tar queratinización del epitelio, según el tipo de ali-
mentos ingeridos. El tabaquismo y el alcoholismo,
que tienen componentes orgánicos y psicológicos y
están muy extendidos socialmente, producen altera-
ciones importantes en la mucosa bucal. 

La principal alteración de la encía asociada con el pa-
so de los años es la retracción o recesión gingival, consi-
derada “normal”. La exposición de cemento en la super-
ficie vestibular puede ocurrir en un diente o en varios. 

Los factores que se han implicado en la etiología
de la recesión gingival son muchos; entre ellos se in-
cluyen: posición de los dientes en el arco, cepillado
dental defectuoso, inserción alta de frenillos o mús-
culos, presión de los labios, etc. Hay dos tipos bási-
cos de recesión gingival de acuerdo con su etiología:
por enfermedad periodontal y por factores mecáni-
cos. El movimiento ortodóntico de los dientes hasta
áreas alejadas de la posición natural de su alvéolo
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FIG. 1-11. Representación gráfica de las varia-
das proporciones de crecimiento y degeneración
en los diferentes sistemas orgánicos durante la
vida posnatal. Aquí, 100% representa el tama-
ño de los sistemas orgánicos en un adulto joven,
maduro. (Basado en Scammon RE. The measure-
ment of man. Minneapolis: University of Mine-
sota Press; 1930.)
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FIG. 1-12. Sistema mecanosensible del hueso y transducción de señales en los tejidos periodontales.

FIG. 1-13. Ciclo de remodelación ósea.
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implica el riesgo de desarrollo de problemas muco-
gingivales, en especial si las tablas óseas y la encía
son delgadas. Este movimiento ortodóntico es desfa-
vorable. Las papilas interdentales también tienen mu-
cha importancia estética y su retracción crea espa-
cios oscuros antiestéticos entre los dientes. Estos
problemas se deben tratar junto con el especialista
en periodoncia.

El ligamento periodontal no experimenta alteracio-
nes cuando la higiene bucal es correcta. Sin embargo,
el aumento de la corona clínica por la recesión gingi-
val reduce la inserción de tejido conectivo y esto pue-
de aumentar la movilidad dental. Las oclusiones trau-
máticas coadyuvan en el deterioro periodontal. 

En los huesos maxilar superior e inferior, las paredes
de los alvéolos tienen menos celularidad (rarefacción
del hueso relacionada con la edad); la médula ósea
contenida en el hueso esponjoso es adiposa y no he-
matógena. El envejecimiento reduce el metabolismo
óseo y el recambio o “turn over” del tejido óseo. En
la edad senil, las corticales se adelgazan. 

La osteoporosis posmenopáusica o estrógeno defi-
ciente afecta a más del 50% de las mujeres mayores de
50 años, pero no es inevitable; tiene factores contri-
buyentes, como la rarefacción relacionada con la die-
ta, por deficiencia de calcio, proteínas, vitaminas C y
D y la rarefacción ósea por desuso. La osteoporosis
posmenopáusica aumenta la resorción de las apófisis
alveolares y el hueso trabecular, pero no es obstáculo
para la ortodoncia. Kingsmill y Boyde (1998) estudia-
ron la mineralización de la mandíbula, que por la
gran variabilidad en su densidad ósea no es un hue-
so útil para evaluar la osteoporosis (fig. 1-13). 

El mantenimiento de la masa esquelética se logra
mediante suplementos de calcio, hormonas, vitaminas
y ejercicios físicos diarios. El fluoruro de sodio usa-
do en odontología también se emplea en la terapia de
la osteoporosis.
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